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Контролируемая нормотермия у пациентов 
в критическом состоянии с травматическим 
повреждением головного мозга
Резюме. Актуальность. Гипертермия вызывает церебральное повреждение в результате реали-
зации трех механизмов: клеточных, местных и системных эффектов. Целью данного исследования 
были изучение эффективности контролируемой нормотермии в комплексе интенсивной терапии у 
пациентов с черепно-мозговой травмой, осложненной развитием гипертермии центрального гене-
за, рефрактерной к фармакологической терапии, оценка ее влияния на скорость неврологического 
восстановления и уровень летальности. Материалы и методы. Обследовано 60 пациентов (сред-
ний возраст — 41,05 ± 12,90 года) с диагнозом «тяжелая черепно-мозговая травма». Пациенты 
были разделены на 4 группы: I (n = 15) — пациенты с температурой тела 38,3–39,5 °С, у которых 
проводилась контролируемая нормотермия гипотермом Blanketrol II (CSZ, США) для достиже-
ния целевого значения температуры тела 37 °С; II группа (n = 15) — пациенты с температурой 
тела  39,5 °С, которым осуществляли индукцию охлаждения инфузией раствора Рингера лактат 
(4 °С) в дозе 20–23 мл/кг с последующим поддержанием контролируемой нормотермии гипотермом 
Blanketrol II для достижения целевого значения температуры тела 37 °С; III группа (n = 15) — па-
циенты с гипертермией 38,3–39,5 °С, у которых проводилась стандартная интенсивная терапия; 
IV группа (n = 15) — пациенты с гипертермией более 39,5 °С, которым осуществляли стандарт-
ную интенсивную терапию. У всех пациентов оценивались динамика неврологического статуса 
по шкале комы Глазго, длительность проведения механической вентиляции легких. Исходы пере-
несенной черепно-мозговой травмы определялись по шкале СРС (Сerebral Performance Categories) на 
28-е сутки исследования. Результаты. В I и III группах пациентов не было выявлено достоверных 
различий по уровню исходной гипертермии — 38,98 ± 0,28 и 38,94 ± 0,27 °С соответственно. От-
мечалась тенденция к более глубокому неврологическому дефициту исходно в I группе по сравнению 
с III группой пациентов — 6,26 ± 0,77 и 6,60 ± 0,71 балла по шкале комы Глазго соответственно. 
Напротив, во II группе пациентов исходно был выявлен достоверно более глубокий неврологический 
дефицит (5,33 ± 0,47 балла, p < 0,05) по сравнению с пациентами IV группы (5,66 ± 0,47 балла). 
При анализе длительности механической вентиляции легких не было выявлено достоверных раз-
личий между I (10,86 ± 9,49 суток) и III (10,26 ± 4,13 суток) группами. Была определена тенден-
ция более длительного проведения респираторной поддержки в IV группе (25,53 ± 8,09 суток) по 
сравнению с пациентами II группы (18,86 ± 8,39 суток). Уровень летальности составил в I группе 
20 %, в III — 13,3 %, во II — 33,3 %, в IV — 46,7 %, однако указанные различия также были не-
достоверными. При анализе неврологического исхода на 28-е сутки с использованием шкалы СРС 
была отмечена тенденция к улучшению исходов у больных I группы (2,20 ± 1,27 балла) по сравнению 
с пациентами III группы (2,86 ± 1,08 балла). Напротив, было выявлено достоверное улучшение не-
врологических исходов у больных II группы (2,6 ± 1,4 балла, p < 0,05) по сравнению с пациентами 
IV группы (3,66 ± 1,49 балла). Не были определены клинически значимые побочные эффекты предло-
женных вариантов контролируемой нормотермии. Выводы. Предложенный способ осуществления 
контролируемой нормотермии создает более благоприятные условия для более полного восстанов-
ления нарушенных неврологических функций после тяжелой черепно-мозговой травмы.
Ключевые слова: черепно-мозговая травма; гипертермия; лихорадка; контролируемая нормо-
термия; интенсивная терапия
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Введение
Развитие лихорадки центрального генеза харак-
терно для пациентов в критическом состоянии при 
травматическом и нетравматическом повреждении 
головного мозга. Под гипертермией понимают по-
вышение температуры тела  38,3 °C. Так, гипер-
термия при черепно-мозговой травме (ЧМТ) на-
блюдается у более чем 70 % пациентов [1] и более 
чем 50 % пациентов с субарахноидальным крово-
излиянием (САК) [2]. Сообщается, что развитие 
лихорадки ассоциируется с плохим исходом в виде 
повышения уровня инвалидизации и смертности 
как после инсульта [3], так и САК [4]. При этом 
неблагоприятные эффекты возникают уже при по-
вышении температуры мозга всего на 1 °C, что, как 
показали исследования, может критически влиять 
на степень вторичного повреждения головного 
мозга после первичного повреждения [3]. Нали-
чие температуры  37,5 °С на момент поступления 
в отделение реанимации и интенсивной терапии 
ассоциировано с тенденцией к плохому невроло-
гическому исходу, и достоверное ухудшение не-
врологического состояния отмечается при тем-
пературе выше 38,5 °С. Это обусловлено тем, что 
центральная нервная система особенно уязвима 
при гипертермии, преимущественно длительной 
или чрезмерной. Только при сепсисе существует 
вероятность того, что повышение температуры мо-
жет обеспечить увеличение уровня выживаемости, 
однако температура выше 40 °C ассоциирована с 
ухудшением исходов [5].
Гипертермия вызывает церебральное повреж-
дение в результате реализации трех механиз-
мов [6]:
1) клеточных эффектов: мембранного, митохон-
дриального и ДНК-повреждения, активации эксай-
тотоксичности, денатурации белков;
2) местных эффектов: ишемии, воспалительных 
изменений, отека, высвобождения цитокинов, со-
судистого повреждения;
3) системных эффектов: изменений мозгового 
кровотока, эндотоксемии, бактериальной трансло-
кации вследствие дисфункции желудочно-кишеч-
ного тракта.
На клеточном уровне гипертермия вызывает 
структурно-функциональные изменения нейронов 
в виде нарушения деполяризации, трансмембран-
ного ионного транспорта, механизмов передачи 
клеточных сигналов и функции митохондрий [7]. 
Наиболее температурно-чувствительными элемен-
тами нервных клеток являются митохондриальные 
и цитоплазматические мембраны; необратимые из-
менения структуры белка, по всей видимости, воз-
никают при температуре > 40 °C [8]. Денатурация 
белка может наблюдаться даже в условиях нормо-
термии [7], при этом предполагают, что репара-
тивные механизмы эффективны при нормальных 
условиях. При повышении температуры скорость 
повреждения увеличивается, кроме того, гипертер-
мия потенцирует нейрональное повреждение, вы-
званное гипоксией и ишемией [8]. 
Тепловой стресс может приводить к некрозу 
или апоптозу клеток. Процесс гибели клеток в за-
висимости от их типа развивается при температуре 
> 40–41 °С и ускоряется в геометрической прогрес-
сии при увеличении времени воздействия темпера-
туры [9]. Риск апоптоза, по-видимому, выше в раз-
вивающихся клетках, нежели в сформированных 
клетках взрослого головного мозга, и может стать 
только угрозой развития при значительно высоких 
температурах [10]. Каспазоопосредованная гибель 
клеток может быть стимулирована целым рядом 
механизмов, и напротив, ингибиторы каспаз про-
длевают выживаемость нейронов после теплового 
стресса [9].
Было также показано развитие клеточной дис-
функции посредством гипертермически индуци-
рованного фосфорилирования представителей 
семейства киназ, обеспечивающих регулирование 
клеточных метаболических путей, в дополнение к 
каспазрегулируемому апоптозу [11].
Гибель клеток может не развиваться немедлен-
но. Высокая температура, скорее всего, вызывает 
набухание и некроз клеток в момент или вскоре по-
сле воздействия теплового стресса. Более умерен-
ная гипертермия может приводить к гибели клеток 
в течение последующих нескольких дней [7].
Местные эффекты заключаются в изменении 
экспрессии большого количества про- и противо-
воспалительных цитокинов во время острой и вос-
становительной фаз после гипертермического воз-
действия. Снижение провоспалительного ответа 
может быть связано с лучшим прогнозом.
К системным эффектам гипертермии относят 
проницаемость гематоэнцефалического барье-
ра (ГЭБ), которая является температурнозависи-
мой. Так, было отмечено значительное увеличение 
транспорта веществ при температуре > 38–39 °С 
с дальнейшим прогрессивным усилением прони-
цаемости ГЭБ при повышении температуры выше 
указанного уровня. Повышение проницаемости 
ГЭБ, по мнению ряда авторов, является главным 
механизмом развития отека мозга при гипертер-
мии. В эксперименте на крысах, имеющих схожую 
с человеком температуру ядра (Тсо), развитие отека 
мозга и высокой проницаемости ГЭБ было установ-
лено при температуре > 38,5–39,0 °C [12].
Церебральное потребление кислорода и глю-
козы при гипертермии увеличивается, но точная 
взаимосвязь с температурой до конца не ясна, 
причем существуют значительные региональные 
различия. Так, при умеренном повышении Тсо 
скорость церебрального метаболизма увеличива-
ется в одних регионах мозга и снижается в дру-
гих. При более экстремальной гипертермии ме-
таболизм кислорода в митохондриях может и не 
увеличиваться, а при температуре > 40 °C может 
даже уменьшаться [13]. Это может быть объясне-
но нарушением потребления кислорода митохон-
дриями при гипертермии, однако при отсутствии 
повышения уровня лактата, вероятнее всего, ука-
зывает на снижение метаболической активности 
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мозга при высоких температурах, что клинически 
проявляется появлением признаков когнитивных 
и неврологических нарушений.
Аналогичным образом не до конца понятны из-
менения церебрального кровотока (CBF) под воз-
действием гипертермии. Исследования на живот-
ных показали, что CBF может увеличиться на 24 % 
при повышении температуры на каждый 1 °С [14], 
однако при температуре > 40–41 °C региональный 
CBF может снизиться до исходного уровня или даже 
ниже [13]. При температуре выше 40 °С в организме 
человека связь церебрального кровотока и давле-
ния становится нарушенной. Так, у пациентов при 
проведении лечебной гипертермии с целью терапии 
гепатита С повышение Тсо до 41,8 °С в 1,5–2 раза 
увеличивало скорость CBF независимо от артери-
ального давления [15]. Эти сдвиги могут вызывать 
развитие внутричерепной гипертензии и, как след-
ствие, отек головного мозга [13]. 
Целью данного исследования были изучение эф-
фективности контролируемой нормотермии в ком-
плексе интенсивной терапии у пациентов с ЧМТ, 
осложненной развитием гипертермии центрально-
го генеза, рефрактерной к фармакологической те-
рапии, оценка ее влияния на скорость неврологиче-
ского восстановления и уровень летальности.
Материалы и методы
Обследованы 60 пациентов в возрасте от 20 до 64 
лет (средний возраст — 41,05 ± 12,90 года) с диагно-
зом «тяжелая черепно-мозговая травма», которым 
проводилась интенсивная терапия в отделении ре-
анимации и интенсивной терапии политравмы КУ 
«Днепропетровская областная клиническая боль-
ница им. И.И. Мечникова». 
Пациенты были разделены на 4 группы. I груп-
па (n = 15) — больные, у которых осуществлялась 
контролируемая нормотермия c использованием 
неинвазивной технологии охлаждения с помощью 
гипотерма Blanketrol II (CSZ, США). Гипотерм 
конструктивно имеет одеяло, располагающееся над 
пациентом или под ним, в котором циркулирует 
охлажденная вода. Он автоматически обеспечивает 
достижение и поддержание целевой температуры 
путем обратной связи, а также осуществляет дина-
мический мониторинг температуры тела пациента 
(поверхностной или ядра), воды в одеяле и задан-
ных параметров. Показанием к применению дан-
ного варианта контролируемой нормотермии было 
развитие гипертермии 38,3–39,5 °С, которая не 
поддавалась фармакологической коррекции анти-
пиретиками. Контролируемая нормотермия прово-
дилась для достижения целевого значения темпера-
туры тела 37 °С. 
II группа (n = 15) — больные, которым про-
водилась индукция охлаждения капельной мак-
симально быстрой инфузией раствора Рингера 
лактат (4 °С) в дозе 20–23 мл/кг массы тела через 
центральную вену с последующим поддержани-
ем контролируемой нормотермии гипотермом 
Blanketrol II. Показанием к применению данно-
го варианта контролируемой нормотермии было 
развитие гипертермии более 39,5 °С, которая не 
поддавалась фармакологической коррекции анти-
пиретиками.
При развитии дрожи в процессе осуществления 
контролируемой нормотермии с целью ее купиро-
вания использовалось внутривенное введение про-
медола (тримеперидин) в качестве аналога мепери-
дина в дозе 20–40 мг, сульфата магния, а в случае 
рефрактерности — инфузия тиопентала натрия че-
рез перфузор.
III группа (n = 15) — пациенты с гипертермией 
38,3–39,5 °С без использования контролируемой 
нормотермии.
IV группа (n = 15) — пациенты с гипертермией 
более 39,5 °С без использования контролируемой 
нормотермии.
Пациенты III и IV групп обследовались ретро-
спективно, купирование гипертермии у них осу-
ществлялось путем проведения фармакологической 
антипиретической терапии и обкладывания пу-
зырями со льдом в проекциях прохождения маги-
стральных сосудов.
Таблица 1. Характеристика пациентов в группах исследования и их распределение
в зависимости от вида лечения












> 39,5 °С, охлаждение 
гипотермом + инфузия 








Возраст, годы 36,3 ± 2,8 42,6 ± 4,0 38,8 ± 3,2 35,1 ± 4,5
Соотношение
мужчины/женщины, n 15/0 13/2 15/0 14/1
Исходный уровень
гипертермии, °С 38,98 ± 0,28 40,14 ± 0,35 38,94 ± 0,27 39,96 ± 0,27
Исходная оценка по шкале 
комы Глазго, баллы 6,26 ± 0,77 5,33 ± 0,47* 6,60 ± 0,71 5,66 ± 0,47
Примечание: * — достоверность различий между показателями II и IV групп (p < 0,05). 
69№ 3 (82), 2017 www.mif-ua.com, http://emergency.zaslavsky.com.ua
Оригинальные исследования / Original Researches
В исследование не включались пациенты, кото-
рые имели на момент начала испытания неврологи-
ческий дефицит  4 баллов по шкале комы Глазго. 
Указанные группы были репрезентативными по 
основным клиническим и половозрастным харак-
теристикам (табл. 1).
Показаниями к применению контролируемой 
нормотермии были фебрильные и гектическая ли-
хорадки неинфекционного генеза у пациентов с 
ЧМТ, а противопоказаниями к использованию 
комбинации охлаждения гипотермом и инфузии 
кристаллоидного раствора (4 °С) являются кардио-
генный шок и все состояния, при которых опасно 
проводить волемическую нагрузку большими объ-
емами инфузионных растворов (тяжелая сердечная 
недостаточность и т.д.).
Пациентам всех групп проводилась механиче-
ская вентиляция легких через эндотрахеальную 
трубку или трахеостомическую канюлю. Осу-
ществлялось непрерывное мониторирование по-
верхностной температуры тела при помощи кар-
диомонитора. При проведении контролируемой 
нормотермии поверхностная температура тела из-
мерялась посредством датчика, подключенного к 
гипотерму Blanketrol II. Для контроля периодически 
измерялась тимпанитная температура при помощи 
инфракрасного термометра (Omron, Япония). 
У всех пациентов оценивались динамика невро-
логического статуса по шкале комы Глазго, дли-
тельность проведения искусственной вентиляции 
легких. Исходы перенесенной ЧМТ определялись 
по шкале СРС (Сerebral Performance Categories) на 
28-е сутки исследования:
СРС 1 — функциональное состояние мозга в 
норме. Возможны незначительные психологиче-
ские или неврологические нарушения, не оказыва-
ющие существенного влияния на функцию мозга. 
Трудоспособность сохранена.
СРС 2 — умеренные нарушения функции моз-
га в виде гемиплегии, судорог, атаксии, дизартрии, 
стойких нарушений памяти или умственной дея-
тельности, но при этом сознание сохранено, паци-
ент способен к самообслуживанию.Частичная по-
теря трудоспособности.
СРС 3 — тяжелые нарушения функции мозга, 
при этом сознание сохранено, но познавательные 
способности ограничены — пациент нуждается в 
уходе (тяжелые нарушения памяти, тетраплегия, де-
менция). Инвалидизация.
СРС 4 — сознание отсутствует — кома, вегета-
тивное состояние.
СРС 5 — смерть мозга.
Исследование проводилось на следующих эта-
пах: исходно, на 4, 8, 14, 18 и 28-е сутки.
Статистическую обработку результатов иссле-
дования осуществляли с использованием методов 
биометрического анализа, реализованных с помо-
щью пакетов программ Excel 2003, Statistica 8.0. 
Результаты
В I и III группах пациентов не было выявлено 
достоверных различий по уровню исходной гипер-
термии. Отмечалась тенденция к более глубокому 
неврологическому дефициту исходно в I группе по 
сравнению с III группой исследования. Напротив, 
во II группе пациентов исходно был выявлен до-
стоверно более глубокий неврологический дефи-
цит, что отражало более тяжелую степень повреж-
дения головного мозга по сравнению с пациентами 
IV группы (табл. 1).
При анализе длительности механической венти-
ляции легких не было выявлено достоверных разли-
чий между I и III группами. Определена тенденция 
более длительного проведения механической вен-
тиляции легких в IV группе (на 123,97 %) по сравне-
нию с пациентами II группы (табл. 2).
Уровень летальности составил 20 и 13,3 % в I и 
III группе пациентов соответственно, указанные 
различия были недостоверными. Во II группе уро-
вень летальности составил 33,3 % по сравнению с 
46,7 % в IV группе, однако указанные различия так-
же были недостоверными. 
При анализе неврологического исхода на 28-е 
сутки с использованием шкалы СРС была отмечена 
тенденция к улучшению исходов в I группе по срав-
нению с пациентами III группы. Напротив, было 
выявлено достоверное улучшение неврологических 
исходов во II группе по сравнению с пациентами 
IV группы (табл. 2).
Не было выявлено каких-либо клинически зна-
чимых побочных эффектов предложенных вариан-
тов контролируемой нормотермии.
Таблица 2. Длительность механической вентиляции легких и исходы
в зависимости от вида лечения








вентиляции легких, сутки 10,86 ± 9,49 18,86 ± 8,39 10,26 ± 4,13 25,53 ± 8,09
Уровень летальности, n** 3 (0,8 ± 0,4) 5 (0,66 ± 0,47) 2 (0,86 ± 0,33) 7 (0,53 ± 0,49)
Оценка по шкале комы Глазго 
на 28-е сутки, баллы 12,7 ± 3,8 11,06 ± 4,71* 11,33 ± 4,72 6,60 ± 6,39
Оценка по шкале СРС
на 28-е сутки, баллы 2,20 ± 1,27 2,6 ± 1,4* 2,86 ± 1,08 3,66 ± 1,49
Примечания: * — достоверность различий между показателями II и IV групп (p < 0,05); ** — в скобках — 
среднее значение уровня летальности, где 1 соответствовало тому, что пациент жив, 0 — умер.
70 № 3 (82), 2017Медицина неотложных состояний, p-ISSN 2224-0586, e-ISSN 2307-1230
Оригинальные исследования / Original Researches
Обсуждение
Организм человека является термогетероген-
ным и характеризуется широким диапазоном 
температур внутренних органов с градиентом 
температур 2–5 °С в пределах «ядра тела». При 
патологических состояниях указанная гетеро-
генность температур увеличивается. Так, при 
ЧМТ температура паренхимы мозга выше, чем в 
мочевом пузыре, на 0,5–2,5 °С и на 1,2–2,5 °С — 
ректальной температуры и, соответственно, еще 
выше по сравнению с поверхностной температу-
рой тела [1, 2, 7]. Церебральная теплорегуляция 
реализуется следующим образом. Так, притекаю-
щая к головному мозгу по внутренним сонным ар-
териям кровь холоднее на 0,2–0,3 °С, чем кровь в 
аорте. Данный феномен обусловлен тесными кон-
тактами с венозной сетью, которая собирает более 
холодную кровь от кожи головы, лица и слизи-
стых оболочек верхних дыхательных путей. В то 
же время оттекающая от головного мозга кровь 
теплее на 0,2–0,3 °С [7, 8]. 
При развитии лихорадки процесс конвекци-
онного охлаждения мозга артериальной кровью, 
притекающей по каротидной системе, нарушает-
ся, поскольку приток теплой артериальной крови 
повышает температуру мозга. Гипервентиляция, 
внутричерепная гипертензия и гипотензия, обу-
словливая снижение церебральной перфузии, 
также нарушают указанный механизм теплоот-
дачи в мозге. Усиление гипертермии, таким об-
разом, обеспечивает углубление вторичного по-
вреждения головного мозга при ЧМТ. В целом 
выделяют три основные цели температурного 
менеджмента у пациентов в критических состоя-
ниях: нейропротекцию, коррекцию внутричереп-
ной гипертензии, а также купирование лихорадки 
как фактора вторичного повреждения головного 
мозга [8, 12, 13]. Именно последнему звену тем-
пературного менеджмента посвящено данное ис-
следование.
Пациенты всех исследуемых групп имели тяже-
лую ЧМТ, что проявлялось неврологическим де-
фицитом на уровне комы разной глубины. Однако 
у пациентов II и IV групп по сравнению с осталь-
ными группами была более тяжелая степень по-
вреждения головного мозга, о чем свидетельство-
вали более глубокий исходный неврологический 
дефицит, большая длительность проведения ре-
спираторной поддержки, более высокий исходный 
уровень гипертермии и более высокий уровень ле-
тальности.
Использование предложенной методики кон-
тролируемой нормотермии в I группе пациентов с 
учетом малой выборки пациентов в группах выяви-
ло только тенденцию к улучшению неврологиче-
ских исходов.
Напротив, эффективность предложенного мето-
да контролируемой нормотермии в комплексе ин-
тенсивной терапии тяжелой ЧМТ была продемон-
стрирована в III группе пациентов с исходно более 
тяжелой степенью травматического повреждения 
головного мозга. Так, были получены достоверное 
снижение на 28-е сутки исследования уровня не-
врологического дефицита по шкале комы Глазго и 
улучшение неврологического исхода по шкале СРС. 
Это может свидетельствовать о том, что в популя-
циях пациентов с тяжелой степенью повреждения 
головного мозга использование контролируемой 
нормотермии может быть критичным фактором, су-
щественно влияющим на исход интенсивной тера-
пии тяжелой черепно-мозговой травмы. Побочные 
эффекты при применении технологии контролиру-
емой нормотермии не обнаружены, что указывает 
на безопасность предложенного способа при стро-
гом учете противопоказаний и соблюдении особен-
ностей ее проведения.
Выводы
1. Гипертермия является важным механизмом 
вторичного повреждения головного мозга у пациен-
тов с тяжелой ЧМТ, которое реализуется в резуль-
тате проявления клеточных, местных и системных 
эффектов гипертермии, существенно влияющей на 
исходы данного критического состояния.
2. Использование неинвазивной технологии 
охлаждения с помощью гипотерма Blanketrol II у 
пациентов с ЧМТ и гипертермией 38,3–39,5 °С для 
достижения целевого значения температуры тела 
37 °С позволяет обеспечить тенденцию к улучше-
нию неврологических исходов.
3. Использование комбинации индукции 
 охлаждения путем инфузии раствора Рингера лактат 
(4 °С) в дозе 20–23 мл/кг и неинвазивной техноло-
гии охлаждения с помощью гипотерма Blanketrol II 
у пациентов с ЧМТ и гипертермией  39,5 °С для до-
стижения целевого значения температуры тела 37 °С 
обеспечивает достоверное улучшение неврологиче-
ского статуса при оценке по шкале комы Глазго и 
неврологического исхода по шкале церебральных 
исходов СРС на 28-е сутки.
4. Таким образом, предложенный способ кон-
тролируемой нормотермии создает более благопри-
ятные условия для более полного восстановления 
нарушенных неврологических функций после пере-
несенного травматического повреждения головного 
мозга.
Конфликт интересов. Автор заявляет об отсут-
ствии какого-либо конфликта интересов при под-
готовке данной статьи.
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Контрольована нормотермія в пацієнтів у критичному стані
з травматичним ушкодженням головного мозку
Резюме. Актуальність. Гіпертермія викликає цере-
бральне пошкодження в результаті реалізації трьох ме-
ханізмів: клітинних, місцевих і системних ефектів. Ме-
тою даного дослідження були вивчення ефективності 
контро льованої нормотермії в комплексі інтенсивної 
терапії пацієнтів із черепно-мозковою травмою, усклад-
неною розвитком гіпертермії центрального генезу, реф-
рактерної до фармакологічної терапії, оцінка її впливу 
на швидкість неврологічного відновлення і рівень ле-
тальності. Матеріали та методи. Обстежено 60 паці-
єнтів (середній вік — 41,05 ± 12,90 року) із діагнозом 
«тяжка черепно-мозкова травма». Пацієнти були розпо-
ділені на 4 групи: I (n = 15) — пацієнти з температурою 
тіла 38,3–39,5 °С, у яких проводилась контрольована 
нормотермія гіпотермом Blanketrol II (CSZ, США) для 
досягнення цільового значення температури тіла 37 °С; 
II група (n = 15) — пацієнти з температурою тіла  39,5 °С, 
яким здійснювали індукцію охолодження інфузією роз-
чину Рінгера лактат (4 °С) у дозі 20–23 мл/кг із подаль-
шим підтриманням контрольованої нормотермії гіпо-
термом Blanketrol II для досягнення цільового значення 
температури тіла 37 °С; III група (n = 15) — пацієнти з 
гіпертермією (38,3–39,5 °С), у яких проводилась стан-
дартна інтенсивна терапія; IV група (n = 15) — пацієнти 
з гіпертермією  39,5 °С, яким здійснювали стандартну 
інтенсивну терапію. У всіх пацієнтів оцінювалися ди-
наміка неврологічного статусу за шкалою коми Глазго, 
тривалість проведення механічної вентиляції легенів. Ре-
зультати перенесеної черепно-мозкової травми визнача-
лися за шкалою СРС (Сerebral Performance Categories) на 
28-му добу дослідження. Результати. У I і III групах па-
цієнтів не було виявлено вірогідних відмінностей за рів-
нем вихідної гіпертермії — 38,98 ± 0,28 та 38,94 ± 0,27 °С 
відповідно. Відзначалася тенденція до глибшого не-
врологічного дефіциту початково в I групі порівняно з 
III групою пацієнтів — 6,26 ± 0,77 і 6,60 ± 0,71 бала за 
шкалою коми Глазго відповідно. Навпаки, у II групі па-
цієнтів початково було виявлено вірогідно більш глибо-
кий неврологічний дефіцит (5,33 ± 0,47 бала, p < 0,05) 
порівняно з пацієнтами IV групи (5,66 ± 0,47 бала). При 
аналізі тривалості механічної вентиляції легень не було 
виявлено вірогідних відмінностей між I (10,86 ± 9,49 
доби) і III (10,26 ± 4,13 доби) групами. Була визначена 
тенденція більш тривалого проведення респіраторної 
підтримки в IV групі (25,53 ± 8,09 доби) порівняно з па-
цієнтами II групи (18,86 ± 8,39 доби). Рівень летальності 
становив у I групі 20 %, у III — 13,3 %, у II — 33,3 %, у 
IV — 46,7 %, однак ці відмінності також були невірогід-
ними. При аналізі неврологічного статусу на 28-му добу 
з використанням шкали СРС була відзначена тенденція 
до поліпшення результатів у хворих I групи (2,20 ± 1,27 
бала) порівняно з пацієнтами III групи (2,86 ± 1,08 бала). 
Було виявлено вірогідне поліпшення неврологічних ре-
зультатів у хворих II групи (2,6 ± 1,4 бала, p < 0,05) по-
рівняно з пацієнтами IV групи (3,66 ± 1,49 бала). Не були 
визначені клінічно значущі побічні ефекти запропо-
нованих варіантів контрольованої нормотермії. Виснов-
ки. Запропонований спосіб здійснення контрольованої 
нормотермії створює більш сприятливі умови для більш 
повного відновлення порушених неврологічних функцій 
після тяжкої черепно-мозкової травми.
Ключові слова: черепно-мозкова травма; гіпертермія; 
лихоманка; контрольована нормотермія; інтенсивна те-
рапія
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Controlled normothermia in critically ill patients
with traumatic brain injury
Abstract. Background. Hyperthermia causes cerebral dama ge 
by three mechanisms: cellular, local and systemic. The aim of 
this research was to study the effectiveness of controlled normo-
thermia in a complex of intensive care in patients with traumatic 
brain injury (TBI) complicated by the development of hyper-
thermia of central origin refractory to pharmacological therapy, 
assessing its effect on the rate of neurologic recovery and the 
level of mortality. Materials and methods. Sixty patients (mean 
age 41.05 ± 12.90 years) with a diagnosis of severe TBI, who 
were treated in the trauma intensive care unit of I.I. Mechnikov 
Dnipropetrovsk Regional Clinical Hospital. Patients were di-
vided into 4 groups. Group I (n = 15) — controlled normother-
mia using Blanketrol II (CSZ, USA) in patients with a fever of 
38.3–39.5 °C, to achieve the target body temperature — 37 °C; 
group II (n = 15) — induction of cooling by 4 °C infusion of 
Ringer’s lactate solution at a dose of 20–23 ml/kg was carried 
out, followed by maintenance of controlled normothermia 
with Blanketrol II, in patients with a temperature of  39.5 °C, 
to achieve the target body temperature — 37 °C; group III 
(n = 15) — patients with hyperthermia of 38.3–39.5 °C, with 
standard intensive care; group IV (n = 15) — patients with 
hyperthermia  39.5 °C, with standard intensive care. All pa-
tients were evaluated the dynamics of neurological status on the 
Glasgow Coma Scale (GCS), the duration of the mechanical 
ventilation of the lungs (MVL). The outcomes of the previous 
TBI were determined on the basis of the Cerebral Performance 
Categories (CPC) scale on the 28th day of the study. Results. In 
group I (38.98 ± 0.28 °C) and group III (38.94 ± 0.27 °C), there 
were no significant differences in the level of initial hyperther-
mia. There was a tendency for a deeper neurological deficit ini-
tially in group I compared with group III of patients: 6.26 ± 0.77 
points and 6.60 ± 0.71 points on the GCS, respectively. On the 
contrary, the group II of patients had significantly more deeper 
level of neurological deficit on the baseline (GCS 5.33 ± 0.47 
points, p < 0.05), compared with patients of group IV (GCS 
5.66 ± 0.47 points). When analyzing the duration of MVL, there 
were no significant differences between group I (10.86 ± 9.49 
days) and group III (10.26 ± 4.13 days). The tendency of longer 
MVL in the group IV (25.53 ± 8.09 days) was revealed in com-
parison with the patients of the group II (18.86 ± 8.39 days).
The level of mortality in the group I was 20 %, in group III — 
13.3 %, in group II — 33.3 %, in group IV — 46.7 %, but the 
diffe rences were also not significant. When analyzing the neuro-
logical outcome on the 28th day using the CPC scale, there was 
a tendency to improve outcomes in group I (2.20 ± 1.27 points) 
as compared to patients of group III (2.86 ± 1.08 points). On the 
contrary, there was a significant improvement in neurological 
outcomes in group II (2.60 ± 1.40 points) compared with group 
IV patients (3.66 ± 1.49 points). We did not detect clinically sig-
nificant side effects of the proposed variants of controlled nor-
mothermia. Conclusions. The proposed method of controlled 
normothermia creates more favourable conditions for a more 
complete restoration of disturbed neurological functions after 
severe traumatic brain injury.
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